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ﺑﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ( 1NOP) 1 ژن ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزR291Qﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
  ﺳﺘﺎﺗﻴﻦا ﺑﺎ ﻟﻮدر ﺑﻴﻤﺎران درﻣﺎن ﺷﺪه( LDH)ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ 
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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎ  آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻋﻀﻼت ﺻﺎف ﺷﺮﻳﺎن
 و ﺳﺎﻳﺮ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺧﻮن در ﻟﻴﭙﻴﺪاﺳﺖ ﻛﻪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻮب 
ﺛﺎﺑﺖ  (.1)ﻫﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ ﮔﺮدد  ﺎندﻳﻮاره داﺧﻠﻲ ﺑﺮﺧﻲ ﺷﺮﻳ
  ــــﺪ ﺷــــﺪهﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ اﻛﺴﻴــــــﺷﺪه ﻛﻪ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘ
  
 ﻠﻲ در ﺷﺮوع و ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻧﻘﺶ اﺻ( LDLxo)
 ﺑﺎ ﻧﻔﻮذ ﺑﻪ دﻳﻮاره ﻋﺮوق ﺗﺤﺖ ﻣﺴﻴﺮ LDL .دارد
ﻟﻴﭙﻮاﻛﺴﻴﮋﻧﺎز و ﻳﺎ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ آﻧﺰﻳﻢ ﻣﻴﻠﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز، اﻛﺴﻴﺪه 
اﺳﻴﻮن اﺳﻴﺪآراﺷﻴﺪوﻧﻴﻚ ﺑﺎﻋﺚ  ﺑﻮﻳﮋه اﻛﺴﻴﺪ.ﻣﻲ ﮔﺮدد
  :ﭼﻜﻴﺪه
اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﺮﻏﻠﻈﺖ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ( 1NOP) 1 ﺑﻪ ﻋﻬﺪه آﻧﺰﻳـﻢ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز LDH ﻔﻪ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲوﻇﻴ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
اﻳﻦ .  دﭼﺎر ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪLDH ﻟﺬا اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪه ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ را در . ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﻫﺴﺘﻨﺪ1NOPو ﺑﻴﺎن ژن 
 در LDHﻮﻟﻴﭙﻴﺪي ــــﻴﺮ ﺑﺮ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﺴﻔ ﺧﻮن و ﺗﺎﺛ1ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف، ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز
  . اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖR291Q   ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
 431و ( ﮔﺮوه ﻣﻮرد )031 ld/gm ﺑﺎﻻي LDL ﻧﻔﺮ داراي 131، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن آﻳﺖ اﻟﻪ از اﻓﺮاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ داﺧﻠﻲ ( ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ )031 ld/gm ﻛﻤﺘﺮ از LDLداراي ﻧﻔﺮ 
 دو ﮔﺮوه درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺺ ﺑﻪﺨﺼﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻃﺒﻖ ﻧﻈﺮ ﻣﺘ. ﻛﺎﺷﺎﻧﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد ﺑﻪ روش در دﺳﺘﺮس اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ
در ﻣﺮﺣﻠﻪ اول از ﺗﻤﺎﻣﻲ . ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ(  ﻧﻔﺮ55)درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻜﺮدﻧﺪ  و ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﻫﻴﭻ داروﻳﻲ(  ﻧﻔﺮ67)ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ 
، C-LDL، C-LDH ، ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﺗﻮﺗﺎل،ﻛﻠﺴﺘﺮول  ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﮔﻠﻮﻛﺰ، 67 lmاﻓﺮاد 
 و آرﻳﻞ يﻛﺴﻮﻧﺎز، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرا(LDLxO) اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه LDL، B، آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 1Aﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ، آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 ﻣﺸﺨﺺ PLFR-RCP ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش R291Q ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ژﻧﻮﺗﻴﭗ.  اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ1NOPاﺳﺘﺮازي 
 اﻓﺮاد درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﺠﺪداً ﭘﺮوﻓﺎﻳﻞ ﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴﺪي و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ  ﻣﺎه ﭘﺲ از درﻣﺎن در2 .ﮔﺮدﻳﺪ
 ﻫﺎي آﻣﺎري در  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن. ﭼﺮب اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ يﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز و ﺗﺮﻛﻴﺐ اﺳﻴﺪﻫﺎ
  . ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ SSPSﻧﺮم اﻓﺰار 
، اﺳﻴﺪ اﺳﻴﺪ اوﻟﺌﻴﻚ درﺻﺪ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﺌﺎرﻳﻚ، ،1NOP ﻮﻧﺎزي ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻣﺼﺮف ﺑﻪ دﻧﺒﺎل :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 0/77 در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ Qﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ .  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن داداﻳﻜﻮزوﭘﻨﺘﺎﻧﻮﺋﻴﻚ ﻟﺌﻴﻚ و اﺳﻴﺪﻟﻴﻨﻮ
اﻳﻜﻮزوﭘﻨﺘﺎﻧﻮﺋﻴﻚ و  رﺻﺪ اﺳﻴﺪ اوﻟﺌﻴﻚ، اﺳﻴﺪ ﻟﻴﻨﻮﻟﺌﻴﻚ، اﺳﻴﺪ د ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ(P=0/42) ﺑﻮد 0/07 ﮔﺮوه ﻣﻮرد و در
  . اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺸﺎن دادQQ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ RR/RQﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزي ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن در ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘ
 Rاﻓﺮاد داراي آﻟﻞ   در درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﺑﺎﻋﺚ  LDH اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻏﻴﺮ اﺷﺒﺎع در ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي  و ﺗﻐﻴﻴﺮﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزيﺑ( RR/RQ)
  اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻘﺶ اﻳﻦ ذرات در ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ و ﻋﺮوﻗﻲﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﺎﻫﻴﺖ اﻳﻦ ذرات ﺷﺪه و 
  .ﺷﻮد
 
  .ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ، ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ،،1ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز:ﻛﻠﻴﺪي ﻫﺎي واژه
  و ﻫﻤﻜﺎران ﻛﻴﻬﺎن ﻗﻄﺮه ﺳﺎﻣﺎﻧﻲدﻛﺘﺮ          LDHﺑﺎ  (1NOP )1 ژن ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزR291Qارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
2 
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻳﻚ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﭘﻴﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﮔﺮدﻳﺪه و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺤﺮﻳﻚ 
ﺑﺎ ﺗﺠﻤﻊ ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ و ﺑﻠﻌﻴﺪه  .ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ ﮔﺮدد
   maoF، ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻠﻮل  اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪهLDLﺷﺪن ذرات 
از ﻃﺮﻓﻲ (. 2)ﮔﺮدد ﻛﻪ ﺗﻮده اوﻟﻴﻪ آﺗﺮوم اﺳﺖ ﻣﻲ
 اﺻﻠﻲ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻧﻘﺶ( C-LDH)ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ 
ﺧﻮد ﻛﻪ اﻧﺘﻘﺎل ﻛﻠﺴﺘﺮول اﺿﺎﻓﻲ از ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﺟﻬﺖ 
 ﺑﺎﺷﺪ و اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻌﻜﻮس ﻛﻠﺴﺘﺮولدﻓﻊ از ﻣﺴﻴﺮ ﺻﻔﺮا ﻣﻲ
، در ﻣﻬﺎر اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ذرات (3)ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ( TCR)
  (.2)  ﻧﻴﺰ ﻧﻘﺶ داردLDL
 ﺑﻪ LDHﻗﺴﻤﺖ ﻋﻤﺪه وﻇﻴﻔﻪ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ 
ﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑ( 1NOP )1ﻋﻬﺪه آﻧﺰﻳـﻢ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز 
ﻪ ﻧﻘﺶ اﺻﻠﻲ در اﻧﺴﺎن ﺑ.  در ﺧﻮن ﮔﺮدش ﻣﻲ ﻛﻨﺪLDH
   ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻨﺤﺼﺮاً در ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪي ﺑﻴﺎن 1NOPﻋﻬﺪه 
  (.4)ﻣﻲ ﺷﻮد 
 ﻳﻚ آﻧﺰﻳﻢ اﺳﺘﺮاز واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻢ اﺳﺖ 1NOP
،  آن وﺟﻮد دو ﻳﻮن ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺿﺮوري اﺳﺖﻛﻪ ﺑﺮاي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
اﺳﺎس  ﺑﺮ . را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪLDL اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن 1NOP
از ﺗﺠﻤﻊ  1NOP ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه ﻛﻪ ortiv nIﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
   ﺑﻪLDLﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮده و ﺗﺒﺪﻳﻞ 
ﺣﺘﻲ ﺧﻮد  1NOP. (5) را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ LDL xo
ﺷﺪن ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﺑﺎﻋﺚ   را از اﻛﺴﻴﺪLDHذرات 
  (.6) ﺳﺮم ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﮔﺮدد LDHاﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ 
  ﻛﻪ ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪهLDLداروﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ آورﻧﺪه 
( AoC-GMH) A ﻛﻮآﻧﺰﻳﻢ ﻞﺎرﻳ ﮔﻠﻮﺗﻣﺘﻴﻞﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ 
 1NOP، ﻏﻠﻈﺖ و ﺑﻴﺎن ژن ردوﻛﺘﺎز ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 ﻧﻘﺶ اﺻﻼﺣﻲ 1NOPﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﻫﺴﺘﻨﺪ
(. 8،7)در ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻫﺎ دارد ( reifidoM)
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ ﻛﺎﻫﺶ داﺷﺘﻪ و ﺑﺎ 1NOPﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺣﺎﺻﻞ از آﺗﺮوم در ﻋﺮوق ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﻋﻜﺲ
 ﺑﺴﻴﺎر 1NOP دﻳﺎﺑﺖ ﻣﻠﻴﺘﻮس ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ در(9)دارد 
ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي (. 01)ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ از ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﺳﺖ 
 ﻏﻠﻈﺖ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ و  ﻣﺴﺌﻮل ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ و1NOPﻣﺨﺘﻠﻒ 
 در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎي LDHﺗﻐﻴﻴﺮات ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺴﺌﻮل 
  (. 31،21،11) ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  ـــﺰﻳﻢ ﺗﺎﺛﻴـــﺮآﻧﺎﻟﻴﺖ ــــ ﺑﺮ ﻓﻌR291Qﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
 ﺑﺮاي ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا ﻣﻲ رد و ﻣﺴﺌﻮل وﻳﮋﮔﻲ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ آﻧﺰﻳﻢﮔﺬاﻣﻲ
 ﺑﺎ ﻛﺎرآﻳﻲ ﺑﺎﻻ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ R291اﻳﺰوﻓﺮم  .ﺑﺎﺷﺪ
 ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻛﻤﺘﺮ ﺑﺮاي Q291ﭘﺎراﻛﺴﻮن را دارد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ 
ﭘﺎراﻛﺴﻮن و ﻗﺪرت ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺮاي ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺳﻮﻣﺎن و ﺳﺎرﻳﻦ 
  (. 2)دارد 
وﻟﻴﺰ ﭘﺎراﻛﺴﻮن ﻣﻌﻤﻮﻻ ًﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﺳﺮم ﺑﺮاي ﻫﻴﺪر
.  ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز ﺧﻮن اﺳﺖﺷﺎﺧﺺ اﻧﺪازه
   را ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ روش اﻻﻳﺰا 1NOPﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﭘﺮ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ وﻟﻲ ﺑﺪﻟﻴﻞ 
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﺳﺘﺮازي ﻧﻴﺰ دارد و ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﭘﻠﻲ 1NOPاﻳﻨﻜﻪ 
 را 1NOPﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻗﺮار ﻧﻤﻲ ﮔﻴﺮد ﻏﻠﻈﺖ 
ﻣﺜﻼً ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮ ﻓﻨﻴﻞ )ﻣﻲ ﺗﻮان از روي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي 
ﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي اﺛﺮ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺮ ﭘﺲ ﺑ(. 2)ﺗﺨﻤﻴﻦ زد ( اﺳﺘﺎت
ﻞ ﭘﺎراﻛﺴﻮن، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ و ﺑﺎ اﺛﺮ آن ﺑﺮ روي ﻓﻨﻴروي 
  . ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮداﺳﺘﺎت ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻗﺎﺑﻞ ارزﻳﺎﺑﻲ
 ﺑﺮ اﺟﺰا 1NOPﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ﺑﺎره ﺗﺎﺛﻴﺮ
ﻛﻤﺘﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ه ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪ
ﺑﻨﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر . ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﺧﻮد ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ، اﺟﺰا ﺗﺸﻜﻴﻞ 
دﻫﻨﺪه آﻧﻬﺎ ﺑﻮﻳﮋه اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪه 
 از اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﺑﺮ ﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ را دﭼﺎر ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ وﻓﺴﻔ
  . ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮدLDHﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ  ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،
ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت   ﺧﻮن و1ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز
 R291Q ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  در ژﻧﻮﺗﻴﭗLDHﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪي 
ﺟﻬﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺘﻮان از اﻳﻦ دﺳﺘﻪ داروﻫﺎ 
ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز ﺧﻮن و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻬﺘﺮ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﺧﻮن و 
 ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻮارد
   .ﺳﻼﻣﺖ ﺟﺎﻣﻌﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﺑﻬﺘﺮي ﻧﻤﻮد
  
  : ﺑﺮرﺳﻲروش
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ ﭘﺲ از ﻣﻮاﻓﻘﺖ 
 ﻧﻔﺮ از 562، اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮدﻛﻤﻴﺘﻪ 
 اﻓﺮاد در دﺳﺘﺮس، ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ داﺧﻠﻲ
 ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن آﻳﺖ اﻟﻪ ﻛﺎﺷﺎﻧﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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 در  اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ.ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي داﺧﻠﻲ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ
 ﻣﻴﻠﻲ 031 ﺑﺎﻻي LDLداراي ي ﻛﻪ دو ﮔﺮوه ﺷﺎﻣﻞ اﻓﺮاد
اﻓﺮاد  و( ﻧﻔﺮ131 ) ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻣﻮردﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ
ﻋﻨﻮان ﻪ  ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑ031 ﻛﻤﺘﺮ از LDLداراي 
ﺑﺪﻳﻬﻲ اﺳﺖ اﻓﺮادي . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ(  ﻧﻔﺮ431)ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
 ي ﻫﺎيﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻧﻈﻴﺮ دﻳﺎﺑﺖ و ﺑﻴﻤﺎر داراي ﺑﻴﻤﺎريﻛﻪ 
  .ﺑﻮدﻧﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ.... ﻛﺒﺪي و ﻛﻠﻴﻮي و 
 از ﻃﺮﻳﻖ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ اﻃﻼﻋﺎت اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
در ﻣﺮﺣﻠﻪ اول از ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ   وﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از ﺧﻮن 2.  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ7
، ﺣﺎوي ت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﻣﺨﺼﻮص آزﻣﺎﻳﺸﺎﺟﻬﺖ
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن ﺟﻬﺖ 5و (  ﻣﻮﻻر0/5ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  )ATDE
 در .ﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺷﻴﺸﻪ اي ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪآزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴ
ﻢ ﺳﺎﻋﺖ ﺳﺮم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ـــﻛﻤﺘﺮ از ﻧﻴ
 دﻗﻴﻘﻪ از ﻗﺴﻤﺖ 01 ﺑﻪ ﻣﺪت 0003ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ در دور 
اﻧﺠﺎم  زﻣﺎن  درﺟﻪ ﺗﺎ-02 ﮔﺮدﻳﺪ و در دﻣﺎي ﻟﺨﺘﻪ ﺟﺪا
ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﮔﻠﻮﻛﺰ، آزﻣﺎﻳﺸﺎت 
 ، C-LDL،C-LDH ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ،ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل، ﺗﺮي
و آﭘﻮﻟﻴﭙﻮ ( 1A opA )1Aآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ،
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﺎـــدر ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫ( B opA )Bﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻛﻴﺖ ﻫﺎي ﺗﺠﺎري ﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﻛﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن ﺗﻮﺳﻂ 
در ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ( اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ) 0003TBدﺳﺘﮕﺎه اﺗﻮآﻧﺎﻟﻴﺰ 
 ﻮﻟﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮدـــﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜ
  ﺑﺎ در ﺳﺮمLDLxoﮔﻴﺮي اﻧﺪازه. ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪاﻧﺪازه
 ﻫﺎي اﻻﻳﺰا ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪه از ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻴﺖ ﺳﺘﻔﺎده ازا
. ﺳﻮﺋﺪ ﺑﺮﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ aidocreM
زي و آرﻳﻞ اﺳﺘﺮا( 1813 CE) ﺳﭙﺲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزي
دﺳﺘﻲ ﻫﺎي  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش1NOP(2113CE)
  .اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ
، BopAﭘﺲ از رﺳﻮب ذرات ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺣﺎوي 
ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در )ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻻﻳﻪ روﻳﻲ 
  . (41) اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪ hcloFﺗﻮﺳﻂ روش ( LDH
 ﺑﻪ روش LDHﻛﻠﻴﻪ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در 
( yhpargotamorhCreyaL nihT) ﻧﺎزك ﻻﻳﻪ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﻲ
: اﺗﻴﻞ اﺗﺮ: ﻫﮕﺰان ) و ﺑﺎﻓﺮ G06ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎي ژل 
  (.51)ﺟﺪا ﮔﺮدﻳﺪ ( 1 :02 : 08)ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ( اﺳﺘﻴﻚ اﺳﻴﺪ
اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻣﻮﺟﻮد در ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺗﺮﻛﻴﺐ 
ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻴﻞ دار ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺘﻴﻞ اﺳﺘﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰ ﻛﻠﺮﻳﺪ 
(. 61)ﺑﻪ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻣﺘﻴﻠﻪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﺪ اﺳﺘﻴﻞ در ﻣﺘﺎﻧﻮل 
ﺷﺪه از ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي  ﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻣﺘﻴﻠﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪـــﻣﺸﺘﻘﺎت اﺳﻴ
اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﺎز ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﻲ 
  . ﺗﻔﻜﻴﻚ ﮔﺮدﻳﺪ06 × 0/52ﺑﺎ ﺳﺘﻮن ( IC,ecnaroT,IRS)
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن 
 ﻛﺎي و آزﻣﻮن آﻣﺎري ﺑﺮاي ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻛﻤﻲ tset-tآﻣﺎري 
  . ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻴﻮع ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪدو
اﻓﺮاد ﻣﻮرد، ﻛﻪ در ﮔﺮوه اول ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻣﺠﺪدا ً
 اﻓﺮادي ﻛﻪ ﻃﺒﻖ A ﮔﺮوه.  ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪB و Aدر دو ﮔﺮوه 
  LDLﻳﺪ ﭘﺰﺷﻚ ﻣﺘﺨﺼﺺ داﺧﻠﻲ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ داﺷﺘﻦﺻﻼﺣﺪ
 B ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﻫﻴﭻ داروﻳﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻜﺮدﻧﺪ و ﮔﺮوه 031
  .درﻣﺎن ﺑﺎ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﺗﺤﺖ 
، Bﭘﺲ از دو ﻣﺎه از درﻳﺎﻓﺖ دارو ﻣﺠﺪداً از ﮔﺮوه 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن ﺑﺼﻮرت ﻧﺎﺷﺘﺎ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه و ﻣﺠﺪدا ً5
ﭘﺮوﻓﺎﻳﻞ ﻟﻴﭙﻴﺪي و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز و ﺗﺮﻛﻴﺐ 
 اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻘﺪار ﮔﺮدﻳﺪ LDHاﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب 
 ﺑﺎ ﻗﺒﻞ از  زوﺟﻲt آزﻣﻮن و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از
   در R291Qدرﻣﺎن ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪ و ﺗﺎﺛﻴﺮ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
  .ﭘﺎﺳﺦ دﻫﻲ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ
  :آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
 از روش ﻓﻨﻞ ANDدر اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج 
  وdrawroFﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي  (.71) ﻛﻠﺮوﻓﺮم اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 1ن ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز ژ6ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ اﮔﺰون  esreveR
  :ﺑﺎﺷﺪ  ﺑﺼﻮرت زﻳﺮ ﻣﻲR291Qﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
  ´3 G AGT CCA GGG TGT CGT TGT TAT´5 FR291Q
 3´ TCA CCT  AAA TGA GTC TAA GAG TCC5´ RR291Q
 را( pb832) ﺟﻔﺖ ﺑﺎز 832اﻳﻦ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﻗﻄﻌﺎﺗﻲ ﺑﻪ ﻃﻮل 
  .(81)ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ 
 ﻫﺮ واﻛﻨﺶ ﻮرد ﻧﻴﺎز ﺑﺮايـــﺎدﻳﺮ ﻣــــﻣﻮاد و ﻣﻘ
  :ﺷﺎﻣﻞ( ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﺷﺮﻛﺖ ﺳﻴﻨﺎژن )RCP
  ،lµ5.2: )X01( reffuB ،  lµ2 2lCgM )Mm05(
  و ﻫﻤﻜﺎران ﻛﻴﻬﺎن ﻗﻄﺮه ﺳﺎﻣﺎﻧﻲدﻛﺘﺮ          LDHﺑﺎ  (1NOP )1 ژن ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزR291Qارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
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  ، )Mp01( remirP R:lµ3.0 ،lµ3.0: )Mp01( remirP F
: )Mm01( PTNd،lµ1.0: )lμ/U5( esaremyloP AND qaT
 ﺑـﻪ ﺣﺠـﻢ O2Hddﻛـﻪ ﺑـﺎ ( gn52ﺣﺪود  )AND و  lµ5.0
دﻣـﺎﻳﻲ ﺑﻬﻴﻨـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ  ﺷـﺮاﻳﻂ  . ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ 52
 ﺑـﻪ ﻣـﺪت 59 C° ﺳﻴﻜﻞ ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ دﻣﺎي واﺳﺮﺷـﺖ 53
 ﺛﺎﻧﻴﻪ و دﻣﺎي 04 ﺑﻪ ﻣﺪت 16 C°، دﻣﺎي اﺗﺼﺎل  ﺛﺎﻧﻴﻪ 04
 ﺑﺮ RCPﻣﺤﺼﻮل .  ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﻮد 04 ﺑﻪ ﻣﺪت 27 C° ﺳﺎﺧﺖ
 ﺑـﻪ 04 ﺑﺎ ﻣﻴﻠﻲ آﻣﭙﺮ  درﺻﺪ 8روي ژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ 
 ﺳﺎﻋﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﮔﺮدﻳـﺪ و ﭘـﺲ از رﻧـﮓ 1/5ﻣﺪت 
ﺟﻬـﺖ . ت ﻧﻘﺮه ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ آﻣﻴﺰي ﻧﻴﺘﺮا 
 RCP ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ از ﻣﺤـﺼﻮل 01، PLFR-RCPاﻧﺠـﺎم 
 IPpsB ﻣﺤ ــﺪود ﻛﻨﻨــﺪه  واﺣ ــﺪ آﻧ ــﺰﻳﻢ 4ﺗﺤ ــﺖ ﺗ ــﺎﺛﻴﺮ 
 revO)ﺑ ــﻪ ﻣ ــﺪت ﻳ ــﻚ ﺷــﺐ ( adanaC-esatnemreF)
آن وﺟـﻮد ﭘـﺲ از .  ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ55C°در دﻣـﺎي ( thgin
 ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﺑـﺮ روي 36و 571، 832ﻗﻄﻌﺎت ﺑﻪ اﻧﺪازه ﻫﺎي 
 ﺑـﻪ ﻣـﺪت 04 ﺑﺎ ﻣﻴﻠﻲ آﻣﭙــــﺮ  درﺻﺪ 8اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ ﻲ ژل ﭘﻠ 
 .ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ1/5
  
  : ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﻧﻔﺮ در دو ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﻮرد 562در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ،ﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻦﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴ
   اﺧﺘﻼف( IMB) ﺟﻨﺲ، ﻓﺸﺎرﺧﻮن و ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ
  . در دو ﮔﺮوه ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﻧﺪﻣﻌﻨﻲ داري
ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در دو ﮔﺮوه ﺮﻫﺎي ﺑﻴﻮﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺘﻐﻴدر 
 در ﮔﺮوه B opA و  LDLﺢ ﻛﻠﺴﺘﺮول،ﺳﻄو ﺷﺎﻫﺪ  ﻣﻮرد
  .(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) (<P0/100 )ﻣﻮرد ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد
ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ردوﻛﺘﺎز ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ 
ﺷﺪه  xo LDL و B opA،  C-LDLﻛﺎﻫﺶ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم،
 دﻧﺒﺎل  ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ1NOP  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزي. اﺳﺖ
  .(2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  )اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﺳﻴﺪ ﭼﺮب ﻣﻮﺟﻮد در
اﺳﻴﺪ  ، درﺻﺪ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﺌﺎرﻳﻚﻧﺸﺎن داد LDHﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ 
و اﺳﻴﺪ اﻳﻜﻮزوﭘﻨﺘﺎﻧﻮﺋﻴﻚ ﺪ ﻟﻴﻨﻮﻟﺌﻴﻚ ــــاوﻟﺌﻴﻚ، اﺳﻴ
ﺟﺪول  )ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ
  .(3ﺷﻤﺎره 
  
  دو ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ اولﻲ  ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻣﻘﺎﻳﺴﻪ وﻳﮋﮔﻲ .1ل ﺷﻤﺎره ﺟﺪو
  ﮔﺮوه                                             
  ﻣﺘﻐﻴﺮ
  ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ
  ( ﻧﻔﺮ431)
  ﮔﺮوه ﻣﻮرد
 eulavP  ( ﻧﻔﺮ131)
  0/100  042±04/1  581±92/3  (ld/gm) ﻛﻠﺴﺘﺮول
  0/320  422±131/1   271±501/8  ld/gm() ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ
   0/526  64±01/1  74±11/6  ld/gm() C-LDH ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ
  0/100  161±92/3  29±82/2  (ld/gm )C-LDL ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ
  0/117  531±61/6   731±42/9  (ld/gm) 1AopA A ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦآﭘﻮ
  0/100  421±81/6  001±41/5 (ld/gm) BopA B ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦآﭘﻮ
  0/950  88±95/6  89±56/6  (lm/U)  1NOP آرﻳﻞ اﺳﺘﺮاز آﻧﺰﻳﻢ
    0/42  871±421  491±231  (lm/U)  1NOP ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزآﻧﺰﻳﻢ 
اﻓﺮاد :       ﮔﺮوه ﻣﻮرد،031 ld/gm  ﻛﻤﺘﺮ از LDLاﻓﺮاد داراي : ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ،ﺪﻨ ﻣﻲ ﺑﺎﺷ" اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ± ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ" ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺼﻮرت
  .1آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز 1NOP               ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ،ld/gmﺪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ    واﺣ،031 ld/gm  ﺑﻴﺸﺘﺮ از LDLداراي 
  
  
  
 1931 آذر و دي/ 5، ﺷﻤﺎره 41دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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   درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ :2 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  
 n=67         .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ" اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ"  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺼﻮرت
  
  
ﺮﺧﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ در ﺟﺪول ﺗﺎﺛﻴﺮ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه ﺑﺮ ﺑ
ﻢ ﺑﻮدن ﺗﻌﺪاد ـــﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛ. ﺪه اﺳﺖـــ اراﺋﻪ ﺷ4ﺷﻤﺎره 
 ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ،R291Qﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت در ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ 
  . ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ QQدر ﻣﻘﺎﺑﻞ ( RR/RQ)ﺑﻴﻦ 
ﭼﺮب در ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در  ﺗﻐﻴﻴﺮات اﺳﻴﺪ
 ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن در ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻫﺮ ﺳﻪ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ LDH
داده درﺻﺪ اﺳﻴﺪ اوﻟﺌﻴﻚ و اﺳﻴﺪ ﻟﻴﻨﻮﻟﺌﻴﻚ و ﻧﺸﺎن 
 RR/RQاﺳﻴﺪاﻳﻜﻮزوﭘﻨﺘﺎﻧﻮﺋﻴﻚ ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن در ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
( <P0/50)ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن اﻓﺰاﻳﺶ 
  .(5ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
  
  
  اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻣﻮﺟﻮد در ﻓﺴﻔﻮ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ :3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  n=67          . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ"اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ" ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺼﻮرت
  
  
  
  ﻣﺘﻐﻴﺮ  ﻗﺒﻞ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ  ﺑﻌﺪ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ eulavP
  0/10
  0/54
  0/93
  0/600
  0/65
 0/400
  0/700
  0/90
 0/40
  191±13/5
  891±311/6
  84±9/5
  99±13/8
  531±92/4
  89±52/4
  37±51/3
  801±23/1
 162±411
  632±93/4
  212±121/7
  64±11/1
  461±82/9
  921±51/5
  121±71/9
  68±41/4
  601±52/6
 502±711
  (ld/gm ) ﺗﺎمﻛﻠﺴﺘﺮول
  ( ld/gm) ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
 ( ld/gm )C-LDH ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ
  ( ld/gm)C-LDL  ﭘﺎﻳﻴﻦﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ 
  ( ld/gm )1AopA  ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦآﭘﻮ
  (ld/gm )BopA  ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦآﭘﻮ
  (L/u)اﻛﺴﻴﺪﺷﺪه  LDL
  (lm/u ) آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 (lm/u ) ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
  ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ  ﻗﺒﻞ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﻌﺪ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ eulav P
  0/14
  0/52
 0/930
  0/620
   0/ 910
 0/270
  0/700
 0/90
  13 ± 3/5
  1/1 ± 0/7
  81 ± 1/5
  9/8 ± 1/8
  12/1 ± 2/4
  8/2 ± 2/4
  1/2 ± 0/7
 0/99 ± 0/6
  23 ± 3/4
  1/1 ± 0/6
  61 ± 1/4
  7/8 ± 1/9
  81/2 ± 2/5
  7/5 ± 1/9
  1/1 ± 0/4
 0/59 ± 0/6
  اﺳﻴﺪ ﭘﺎﻟﻤﺘﻴﻚ 
  اﺳﻴﺪ ﭘﺎﻟﻤﻴﺘﻮﻟﺌﻴﻚ 
  اﺳﻴﺪ اﺳﺘﺌﺎرﻳﻚ 
  اﺳﻴﺪ اوﻟﺌﻴﻚ 
  اﺳﻴﺪ ﻟﻴﻨﻮ ﻟﺌﻴﻚ
  اﺳﻴﺪ آراﺷﻴﺪوﻧﻴﻚ
  ﻨﺘﺎﻧﻮﺋﻴﻚ اﺳﻴﺪ اﻳﻜﻮزو ﭘ
 دو ﻛﻮزو ﻫﮕﺰاﻧﻮﺋﻴﻚ اﺳﻴﺪ 
  و ﻫﻤﻜﺎران ﻛﻴﻬﺎن ﻗﻄﺮه ﺳﺎﻣﺎﻧﻲدﻛﺘﺮ          LDHﺑﺎ  (1NOP )1 ژن ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزR291Qارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
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  ﺑﻴﻤﺎران درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦﻲ ﺷﺪه در  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﺮ اﺳﺎس ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﺑﺮرﺳ:4ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  R291Q ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ                          QQ  RR / RQ
  ﺑﻌﺪ  ﻗﺒﻞ  ﺑﻌﺪ  ﻗﺒﻞ  ﻣﺘﻐﻴﺮ
  44±8/9  93 ± 8/8  64±8/9  44 ± 01/8  ( ld/gm )C-LDH ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ
  911±12/5  611 ± 02/2  831±91/7  031 ± 12/2  (  ld/gm) 1AopA  ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦآﭘﻮ
  97±72/1  47±13/2  58±62/4  57 ± 42/7  (Lm/u )آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازيآﻧﺰﻳﻢ 
  911±48  901±37  595±912   415 ± 102  (Lm/u) ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزيآﻧﺰﻳﻢ 
  . ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ داري ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ<P0/50 *       . ﺪﻨ ﻣﻲ ﺑﺎﺷ"اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ± ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  "ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺼﻮرت
  
، RCP ﺑﺮ روي ﻣﺤﺼﻮﻻت PLFRﭘﺲ از اﻧﺠﺎم 
 در 4 )N(CTAGG ﺑﺎ اﻳﺠﺎد ﺑﺮش در ﻣﺤﻞ IPpsBآﻧﺰﻳﻢ 
 دارﻧﺪ R، در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ آﻟﻞ RCPﻣﺤﺼﻮﻻت 
اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻮده و دو  دارﻧﺪ ﺑﺮش( RQ و RRژﻧﻮﺗﻴﭗ )
 ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻮده 571 و 36ﻣﺤﺼﻮل ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻫﺎي 
 دارﻧﺪ ﺑﺪون ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﺎﻗﻲ QQﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ . اﺳﺖ
 ﺑﺎﻧﺪ دارﻧﺪ و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 832ﺎﻧﺪه و در ﻣﺤﻞ ﻣ
 داراي 832 و ﻫﻢ در ﻣﺤﻞ 571 دارﻧﺪ ﻫﻢ در ﻣﺤﻞ RQ
 از ژل ﺧﺎرج 36ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ) ﺑﺎﻧﺪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮزي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
  . (1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره  )(دﻳﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮد ﮔﺮدﻳﺪه و
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  .R291Qرﻓﻴﺴﻢ  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﭘﻠﻲ ﻣﻮPLFR-RCPژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ  :1ﺗﺼﻮﻳﺮﺷﻤﺎره 
 ژﻧﻮﺗﻴﭗ 11 و 8 و 5 ، QQ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 9 و 7و  4، ( ﺑﺪون آﻧﺰﻳﻢ )tucnU ﻛﻨﺘﺮل 3، ( ANDﺑﺪون ) ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 2 ﻣﺎرﻛﺮ ، 1ﺷﻤﺎره  
  .RR ژﻧﻮﺗﻴﭗ 01 و 6 ،RQ
  
 ﮔﺮوه  و در0/477  در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪQﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
  ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﻳﮕﺮ ﺗﻔﺎوت (. P=0/42) ﺑﻮد 0/07ﻣﻮرد
 031 از ﺑﺎﻻﺗﺮ LDLدر اﻓﺮاد ﺑﺎ  آﻟﻞ ﻫﺎﻓﺮاواﻧﻲ  ﻣﻌﻨﻲ دار در
 R291Q در ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 031 ﻛﻤﺘﺮ از  LDLو اﻓﺮاد ﺑﺎ
  .دﻳﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮد
  
  
 1931 آذر و دي/ 5، ﺷﻤﺎره 41دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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   ﺑﺮ اﺳﺎس دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﻴﻤﺎران درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ درLDHاﺳﻴﺪ ﻫﺎي ﭼﺮب ﻣﻮﺟﻮد در ﻓﺴﻔﻮ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي  :5ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
   R291Qﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ                  QQ  RR  / RQ
  ﺑﻌﺪ  ﻗﺒﻞ  ﺑﻌﺪ  ﻗﺒﻞ  ﻐﻴﺮﻣﺘ
  23±2/9  23±2/8  03±4/1  03±4/8  اﺳﻴﺪ ﭘﺎﻟﻤﺘﻴﻚ
  1/2±0/9  1/2±0/6  1/1±0/6  1/1±0/7  اﺳﻴﺪ ﭘﺎﻟﻤﻴﺘﻮﻟﺌﻴﻚ 
  71±2/4  61±2/9  81±2/4  61±3/1  اﺳﻴﺪ اﺳﺘﺌﺎرﻳﻚ 
  9/9±3/8*  7/8±2/1  9/2±2/4  7/9±2/7  اﺳﻴﺪ اوﻟﺌﻴﻚ 
  91/9±3/1  81/1±2/4  32±4/1*  81±3/5  اﺳﻴﺪ ﻟﻴﻨﻮﻟﺌﻴﻚ
  7/9±3/1  7/4±1/1  8/4±2/9  7/7±3/1  اﺳﻴﺪ آراﺷﻴﺪوﻧﻴﻚ 
  1/1±0/4  1/1±0/3  1/3±0/8*  1±0/5  اﺳﻴﺪ اﻳﻜﻮزو ﭘﻨﺘﺎﻧﻮﺋﻴﻚ
  0/9±0/7  0/9±0/6  1±0/7  0/9±0/5  ﻛﻮزو ﻫﮕﺰاﻧﻮﺋﻴﻚاﺳﻴﺪ دو
 <P0/50*      .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ"اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ" ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺼﻮرت
  
  ﺑﺤﺚ
ﻲ در روﻧﺪ آﺗﺮوژﻧﺰ  ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳLDLاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن 
 ﺧﻂ اوﻟﻴﻪ دﻓﺎع در LDH ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ 1دارد و ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز 
 ﺑﺮ روي 1ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز (. 4)ﺑﺮاﺑﺮ اﻳﻦ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻟﻴﭙﺪﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار اﺳﺖ و از ﻃﺮﻓﻲ ﻣﻤﻜﻦ 
 اﻧﺘﻘﺎل ﻳﺎﻓﺘﻪ LDHاﺳﺖ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻪ 
ﺳﺖ واﺿﺢ ا(. 5)ﻗﺮار ﺑﮕﻴﺮﻧﺪ  1NOPﺳﭙﺲ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ 
ﻛﻪ درﻣﺎن ﻫﺎي داروﻳﻲ و ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺮ 
  . ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﺑﺎﺷﻨﺪ1NOP ﻳﺎ ﻏﻠﻈﺖ 1NOPﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺗﻨﻬﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ 
، درﻣﺎن ﺗﻲ ﻛﻪ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا ﺧﻮد ﭘﺎراﻛﺴﻮن ﺑﺎﺷﺪدر ﺻﻮر
اﻳﻦ درﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ .  ﻣﻲ ﺷﻮد1NOPﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ان ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا ﻗﺮار ﮔﻴﺮد ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻛﻪ ﻓﻨﻴﻞ اﺳﺘﺎت ﺑﻪ ﻋﻨﻮ
  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل درﻣﺎن در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي دﻳﺪه 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ً. ﻧﻤﻲ ﺷﻮد
  ﭘﺲ ( 2)دﻫﺪ  را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ1NOPﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 
ﺖ ﻛﻪ ﺑﺮ ﻏﻠﻈﺖ اﻳﻦ  ﺷﺪه و اﻳﻦ درﺣﺎﻟﻲ اﺳ1NOPﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 1AopA و LDHﻏﻠﻈﺖ .ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻛﻤﺘﺮي داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
ﻲ داﺷﺘﻪ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﺰﻳﺗ
ﻟﺬا ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ . آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮد
  ﺎﻻ ًﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻏﻠـﻈﺖ اﺣﺘﻤ1NOPﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزي 
  
ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ (  اﻛﺴﻴﺪLDLﻧﻈﻴﺮ ﻛﺎﻫﺶ  )1NOPﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي 
و ﻧﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آن ﺑﺎﻋﺚ  1NOPﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺪ در اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎﻳ. اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزي ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ
 ﺑﻪ 1AopAﻲ ﻛﻪ در ﻧﻈﺮ داﺷﺖ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﺟﺰﻳ
دﻧﺒﺎل درﻣﺎن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ اﻣﻜﺎن دارد ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
اﻣﺎ اﻧﺘﻈﺎر .  ﺑﻪ دﻧﺒﺎل درﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ1NOPﺑﻴﺸﺘﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻳﻦ ﺑﻮد ﻛﻪ اﮔﺮ ﻣﻘﺪار ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎﻻ ﻣﻲ رﻓﺖ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ا
  . ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﺪ1NOPآرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي 
 در ﻣﻮردي ﻛﻪ 1NOPﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي ﭘﺎراﻛﺴﻮن ﻣﺼﺮف ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ 
ﺑﻐﻴﺮ از اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮده ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﻗﻮي  
ات ﻏﻠﻈﺘﻲ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا ﻫﺎي اﺻﻠﻲ ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ ذﻛﺮ ﺷﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮ
 1NOPﻣﻮﺟﻮد در ﺑﺪن ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 R291Qﺑﺮرﺳﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ در .  ﺷﺪه اﺳﺖortiV nIدر 
 از اﻳﻦ ﭘﻠﻲ RR/RQ ﻧﺸﺎن داده ﻛﻪ در ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي
ﺑﻪ  .در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺗﻐﻴﻴﺮ 
  RR ﻳﺎRQﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ اﻓﺮادي ﻛﻪ داراي ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺧﺎص آﻧﺰﻳﻢ ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﻐﻴﻴﺮ 
ﺑﺎ . ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺳﻮم ﺑﻪ دﻟﻴﻞ وﺟﻮد اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت اﺳﺖ
 ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺎﺛﻴﺮ دارو، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ BopA ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻳﺎ LDLﻛﺎﻫﺶ 
  . آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
  و ﻫﻤﻜﺎران ﻛﻴﻬﺎن ﻗﻄﺮه ﺳﺎﻣﺎﻧﻲدﻛﺘﺮ          LDHﺑﺎ  (1NOP )1 ژن ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزR291Qارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
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 ﺑﺎﻋﺚ ﮔﺮدﻳﺪه 291واﻗﻊ وﺟﻮد ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻦ در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ  در
ﻴﺮ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻛﻪ وﻳﮋﮔﻲ ﺑﺮاي ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ ﻧﺤﻮي ﺗﻐﻴ
ﭘﺎراﻛﺴﻮن در آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺷﻮد و ﺗﻐﻴﻴﺮي ﻛﻪ در ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن 
 ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ آﻧﺰﻳﻢ 1NOP
ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﻼﺳﻤﺎي اﻓﺮاد ﺣﺎﻣﻞ اﻳﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ ﺗﻤﺎس 
  . ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮاي ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﭘﺎراﻛﺴﻮن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﻲ در ﺳﺮم در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪا
اﻓﺮاد ﻛﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻫﺎ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪاﻓﺰاﻳﺶ 
اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ (. 91)ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه در اﺛﺮ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ 
 ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ  ﺑﻮده،1NOPدﻟﻴﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
  .دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
 ردوﻛﺘﺎز و ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﺛﺮ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻫﺎ ﻣﻬﺎر آﻧﺰﻳﻢ
ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻠﺴﺘﺮول داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺳﺖ و از اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ 
 ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد 1NOP و LDH، LDLﺑﺮ ﻏﻠﻈﺖ 
وﻟﻲ ﺑﺎﻳﺪ در ﻧﻈﺮ داﺷﺖ ﻛﻪ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ اﺛﺮات 
ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺗﺮي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻳﻜﻲ از 
اﻳﻦ ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﺧﺎص در 
اﻟﺒﺘﻪ ارﺗﺒﺎط ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت .  اﺳﺖﭘﻼﺳﻤﺎ
  (.91،02) ﻗﺒﻼ ًﮔﺰارش ﺷﺪ LDHﻟﻴﭙﻴﺪي ﻳﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮔﺰارش ﺷﺪه ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 در ﭘﻼﺳﻤﺎ LDHواﺣﺪﻫﺎي ﺧﺎص   ﺑﺎ وﺟﻮد زﻳﺮ1NOP
  ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﻛﻪ (.12)ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ 
ﺪرت اﺗﺼﺎل ﺑﻪ  ﺑﻪ ﻃﻮر ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻗJopA ﻫﺎي ﺣﺎوي LDH 
ﺷﺎﻳﺪ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ . (22) را دارﻧﺪ 1NOP
 ﺑﻪ JopA ﻫﺎي ﺣﺎوي LDHﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﺗﺼﺎل ﺑﻴﺸﺘﺮ 
 در ﺑﻌﻀﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ ﺷﺪه ﻟﺬا ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ 1NOPآﻧﺰﻳﻢ 
  ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﭘﻼﺳﻤﺎ در اﻳﻦ 
. ﻓﺘﻪ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺸﻬﻮد اﺳﺖژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎ
در واﻗﻊ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﺪﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﭘﺲ 
ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ ﺧﺎﺻﻲ ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي وﻳﮋه در 
، ﺗﻤﺎﻳﻞ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ را در  اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﮔﺮدد1NOPﺳﺎﺧﺘﻤﺎن 
  . در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﺪJopAاﺗﺼﺎل ﺑﻪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻟﮕﻮي ﺧﺎص ﻣﺼﺮف ﻣﻮاد 
  ﻮد دارد ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻏﺬاﻳﻲ ﻛﻪ در اﺳﻜﻴﻤﻮﻫﺎ وﺟ
ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ در اﻳﻦ اﻓﺮاد ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ 
 ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻣﻮﺟﻮد در ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ
اﻳﻦ اﻓﺮاد ﺑﻪ دﻟﻴﻞ رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ ﺧﺎص ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ 
  (. 32)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ cinegorehtA orPرژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ 
ﻲ از ﻛﺎﻫﺶ  ﻛﻪ ﻧﺎﺷ ﻣﻲ ﮔﺮدد1NOPﻣﻌﻨﻲ دار در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
اوﻟﺌﻴﻚ ﻣﻮﺟﻮد در ﻋﻮض ﻣﺼﺮف اﺳﻴﺪ.  ﭘﻼﺳﻤﺎ اﺳﺖLDH
.  ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ1NOPدر روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻏﺬاﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪ ﻫﻤﺮاه 
 1NOPﺑﺎﻋﺚ اﻓﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ( ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻏﺬاﻫﺎي ﺳﺮخ ﺷﺪه)اﺳﺖ 
 اﻛﺴﻴﺪ LDLﻛﻪ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺑﺎ ( 11)ﮔﺮدﻧﺪ  ﻣﻲ
   (.42) ﻟﻴﭙﻴﺪ اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ و
 E و Cﻣﺼﺮف وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺼﺮف .  ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ1NOPﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
اﻣﺎ (. 52) ﻣﻲ ﮔﺮدد 1NOPاﻟﻜﻞ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻛﺒﺪي ﻧﺎﺷﻲ از اﻟﻜﻠﻴﺴﻢ ﻛﺎﻫﺶ 1NOPﻣﻘﺪار 
 ﺗﺤﺖ 1NOPﻮق ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﺐ ﻓ. دارد
ﺗﺎﺛﻴﺮ رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ و داروﻳﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ دﺳﺘﺨﻮش ﺗﻐﻴﻴﺮ 
  .ﮔﺮدد
ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻧﺘﻘﺎل 
 ﻧﺸﺎن LDHو ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ( PTEC)دﻫﻨﺪه ﻛﻠﺴﺘﺮﻳﻞ اﺳﺘﺮ 
داده ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮد در 
 در اﻓﺮاد ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻪ LDH
ژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ ﻏﻨﻲ از اﺳﻴﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮ اﺷﺒﺎع ﭘﺎﺳﺦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ر
ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺘﻔﺎوت درﻛﻠﺴﺘﺮول 
ﭘﺲ دور از اﻧﺘﻈﺎر ﻧﻴﺴﺖ ﻛﻪ اﻓﺮاد ﺑﺎ (. 61)ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻲ ﺷﻮد 
 ﭘﺎﺳﺦ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﺑﻪ 1ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎز 
درﻣﺎن ﺑﺎ ﻟﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﭘﺎﺳﺦ 
   LDHﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب در ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ در اﺳ
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه 
  .اﺳﺖ
ﺮ در اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪي در ﺗﻐﻴـــــ
ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎراﻛﺴﻮﻧﺎزي اﻓﺰاﻳﺶ داﺷﺘﻪ 
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻏﻴﺮ اﺷﺒﺎع ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺷﺒﺎع 
  .ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ
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ﺗوﺮﭘ ﺶﻳاﺰﻓا ﺮﻴﺛﺎﺗ ﻦﻴﺌApoA1 ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺶﻳاﺰﻓا ﺮﺑ PON1 
ًﻼﺒﻗ  ﺖﺳا هﺪﺷ هداد نﺎﺸﻧ)26 .(  
 يﺎﻫﺪﻴﺳا ﺶﻳاﺰﻓا ﻪﻛ هﺪﺷ هﺪﻳد ﺮﺿﺎﺣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ رد
نﺎﻤﺘﺧﺎﺳ رد هﺪﺸﻧ عﺎﺒﺷا بﺮﭼHDL   يﺎﻫ ﭗﻴﺗﻮﻧژ ﺎﺑ
 هﺪﻫﺎﺸﻣ ﺮﻴﻴﻐﺗ ﺎﺑ ﭗﻴﺗﻮﻧژ ﻦﻳا رد و ﺖﺳا هدﻮﺑ هاﺮﻤﻫ ﻲﺻﺎﺧ
 يزﺎﻧﻮﺴﻛارﺎﭘ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ هﺪﺷPON1ﺖﺳا ﻪﺘﻓﺎﻳ ﺶﻳاﺰﻓا  .
 ﻦﻳا ﻞﻴﻟد زا ﺪﺷﺎﺑ طﻮﺑﺮﻣ يدﺪﻌﺘﻣ ﻞﺋﺎﺴﻣ ﻪﺑ ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ ﺮﻣا
 رد عﺎﺒﺷا ﺮﻴﻏ بﺮﭼ يﺎﻫﺪﻴﺳا ﺶﻳاﺰﻓا ﻪﻜﻨﻳا ﻪﻠﻤﺟ
 نﺎﻤﺘﺧﺎﺳHDL ﻪﺘﻴﺴﻧاد ﺶﻫﺎﻛ ﺎﺑ HDLﺮﻳز ﺮﻴﻴﻐﺗ و  
 يﺎﻫﺪﺣاوHDLﺮﻳز ﺖﻤﺳ ﻪﺑ  لﺎﻌﻓ يﺎﻫﺪﺣاو  هاﺮﻤﻫ ﺮﺗ
 ﺖﺳا هﺪﻳدﺮﮔ)27 ( ار يزﺎﻧﻮﺴﻛارﺎﭘ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﻖﻳﺮﻃ ﻦﻳا زا و
ﺖﺳا هداد ﺶﻳاﺰﻓا.  
  
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ:  
 ﻞﻟآQ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ ﻲﻠﭘ زا Q192R ﺎﺑ داﺮﻓا رد LDL  
 يﻻﺎﺑ130 ﺎﺑ داﺮﻓا ﺎﺑ ﻪﺴﻳﺎﻘﻣ رد ﺮﺘﻴﻟ ﻲﺳد رد مﺮﮔ ﻲﻠﻴﻣ 
LDL-C زا ﺮﺘﻤﻛ 130دراد ﻲﻬﺑﺎﺸﻣ ﻲﻧاواﺮﻓ .  
 ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺮﺑ ﻦﻴﺗﺎﺘﺳاﻮﻟPON1 و ﺖﺳا راﺬﮔﺮﻴﺛﺎﺗ 
يﺎﻫ ﭗﻴﺗﻮﻧژPON1 ﻦﻴﺗﺎﺘﺳاﻮﻟ ﺮﻴﺛﺎﺗ رد هﺪﻨﻨﻛ ﻞﻳﺪﻌﺗ ﺶﻘﻧ 
 ﻦﻳا رد يزﺎﻧﻮﺴﻛارﺎﭘ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺮﺑﺪﻧا ﻪﺘﺷاد ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ.  
 ﻲﺳرﺮﺑ يﺎﻫ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ ﻲﻠﭘ زا ﻲﻳﺎﻫ ﭗﻴﺗﻮﻧژ رد
 هﺪﺷPON1 هﺪﺷ ﺮﺘﺸﻴﺑ عﺎﺒﺷاﺮﻴﻏ بﺮﭼ ﺪﻴﺳا ﺖﺒﺴﻧ ﻪﻛ 
 يزﺎﻧﻮﺴﻛارﺎﭘ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓPON1 نﺎﺸﻧ يﺮﺘﺸﻴﺑ ﺶﻳاﺰﻓا ﺰﻴﻧ 
ﺖﺳا هداد.  
  
ﺮﻜﺸﺗﻲﻧادرﺪﻗ و :  
زا ﻪﻠﻴﺳو ﻦﻳﺪﺑ تﺪﻋﺎﺴﻣ  ﻲﺸﻫوﮋﭘ مﺮﺘﺤﻣ ﺖﻧوﺎﻌﻣ يﺎﻫ
ﻃﻮﺑﺮﻣ يﺎﻫ ﻪﻨﻳﺰﻫ ﻦﻴﻣﺎﺗ ﺮﻃﺎﺧ ﻪﺑﻪﻫ و زا ﻦﻴﻨﭽﻤ مﺮﺘﺤﻣ ﻞﻨﺳﺮﭘ 
 ﺰﻛﺮﻣو ﻲﻟﻮﻠﺳ تﺎﻘﻴﻘﺣ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ 
رﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ دﺮﻛﺮﻬﺷﻲﻣ ﻲﻧادددﺮﮔ .  
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Background and aims: Enzyme paraoxonase 1 (PON1) has the main antioxidant function of 
HDL. Statins affect PON1 concentration and expression, therefore the fatty acid composition of 
phospholipids in HDL is changed by statins. The aim of this study is to investigate the effect of 
Lovastatin on paraoxonase activity and HDL phospholipids composition in genotypes of Q192R 
polymorphism.  
Methods: In this descriptive analytical study, 265 participants from Kashani hospital were 
randomly divided into two groups. One hundred and thirty participants with LDL higher than 
130mg/dl were chosen for case and 134 participants with LDL lower than 130mg/dl were 
chosen for control group. Considering the expert's idea, the control group was divided into two 
groups. Group receiving Lovastatin (n=76) and another group receiving no treatment (n=55). 
From all participants the blood sample and glucose level, total cholesterol, thriglisirid, HDL, 
LDL, creatinine, apolipprotein A1, apolipoprotein B, OxLDL, PON1 arylesterase and 
paraoxonase activity were measured. Q192R polymorphism genotypes were determined using 
PCR-RFLP method. 2 months after Lovastatin treatment lipid profiles and paraoxonase activates 
and fatty acid components were measured. Data were analyzed using SPSS software. 
Results: After using Lovastatin; paraoxonase activity, percentage of stearic acid, oleic acid, 
Linoleic acid and Eicosapantaenoic acid were increased before the treatment. The Q allele 
showed the same frequency in the control and case groups (0.77 and 0.70 respectively p=0.24) 
Percentage of oleic, linoleic, Eicosapantaenoic acid and paraoxonase activity in QR / RR were 
higher than QQ genotype after the treatment. 
Conclusion: Based on the findings of this study in individuals with alleles R (QR/RR) 
increasing paraoxonase activity and changing unsaturated fatty acids of phospholipids HDL 
particles, results in changes the nature of these particles and may decrease cardio vascular 
disease. 
 
Keywords: HDLparticles, Lovastatin, Paraoxonase 1, Phospholipid.  
